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STRUCTURAL  CHANGES  OF  THE  INTERNAL  ORGANS  IN  THE  DYNAMICS  OF  AN  ACUTE
PANCREATIC NECROSIS  AND  ITS  CORRECTION  BY  PROLONGED  INTRAGASTRIC  OXYGENATION
AND  PERITONEAL DIALYSIS
Досліджено, що на тлі перитонеального діалізу і оксигенотерапії у тварин з експериментальним панкреонекрозом
гістологічні прояви патології зменшувалися. Структурні зміни підшлункової залози в цих експериментальних умовах
були ідентичними, проте на тлі перитонеального діалізу більший ефект спостерігався у структурі тонкої кишки, а при
оксигенації – у печінці.
It was investigated that in the context of peritoneal dialysis and oxygen therapy histological manifestations decreased in animals
with experimental pancreatic necrosis.  Structural changes of the pancreas in these experimental conditions were identical, but
against peritoneal dialysis greater effect was in the small intestine, and in cases of oxygenation – in the liver.
Постановка проблеми і аналіз останніх  дос-
ліджень та публікацій. Серед всіх хворих на гос-
трий панкреатит пацієнти з панкреонекрозом ста-
новлять у середньому 15–25 % [1]. Летальність при
цій патології як у вітчизняних, так і в зарубіжних
клініках становить 60–80 % [2]. У випадку розвит-
ку поліорганної недостатності рівень летальності
при панкреонекрозі досягає 70–100 % [3].
Печінка виявляється першим органом мішен-
ню, на який припадає основний удар панкреато-
генної токсемії у вигляді масивного попадання в
кров, що відтікає по ворітній вені, активованих пан-
креатичних і лізосомальних ферментів, біологіч-
но активних речовин, токсичних продуктів розпа-
ду паренхіми підшлункової залози [4]. Печінкова
недостатність зустрічається у кожного четвертого
хворого з панкреонекрозом, будучи причиною
смерті в 40 % випадків [5].
Загальні зміни в організмі зумовлені спочатку
ферментною, а потім і тканинною (з вогнищ некро-
зу) інтоксикацією [6]. Дія на судинне русло вазоак-
тивних речовин призводить до розладу кровообігу
на всіх рівнях: тканинному, органному і системно-
му, що є причиною дистрофічних, некробіотичних
і некротичних змін. Тому при гострому панкреатиті
найбільш ранніми і типовими місцевими змінами є
пошкодження судин на рівні мікроваскулярного рус-
ла, пов’язані з дією вазоактивних речовин  [7].
У лікуванні панкреонекрозу і попередженні пе-
чінкової недостатності все частіше застосовуються
різні методи детоксикаційної терапії [8]. Найбіль-
шого поширення в клінічній практиці набули гемо-
діаліз, перитонеальний діаліз, гемо- і лімфосорбція,
плазмаферез, а також ентеросорбція [9].
Першочерговим напрямком в удосконаленні
інтенсивної терапії хворих, які перебувають у кри-
тичному стані, залишається зменшення і ліквіда-
ція кисневої недостатності тканин [10]. Відповід-
но до концепції W. C. Shoemaker (1999), найбільш
істотним у відновленні гепатоінтестинальної пер-
фузії при панкреонекрозі визнано забезпечення
серцевого викиду, нормалізацію доставки кисню і
його споживання [11]. Пошук нових терапевтич-
них можливостей для відновлення спланхнічного
й загального кисневого режиму у хворих на панк-
реонекроз залишається дуже актуальним [12].
Мета роботи: вивчити гістологічні зміни тка-
нини підшлункової залози, тонкої кишки і печінки
в динаміці експериментального панкреонекрозу та
під впливом досліджуваних методів корекції.
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Матеріали і методи. Панкреонекроз виклика-
ли за методикою С. О. Шалімова шляхом локаль-
ного заморожування обох поверхонь підшлунко-
вої залози хлоретилом протягом 10 с [13].
В умовах тіопенталонатрієвого знеболювання
(40 мг/кг) тваринам проводили серединну лапаро-
томію з метою отримання оперативного доступу
до підшлункової залози. Контрольним тваринам
виконували ідентичну лапаротомію. Рану зашива-
ли пошарово. Через 8 год від початку моделюван-
ня панкреонекрозу починали лікування тварин за
допомогою комплексної терапії, яка включала в
себе антибіотикотерапію (цефтріаксон в дозі 3,5 мг
2 рази на добу внутрішньом’язово) [14], ентераль-
не введення ентеросорбентів (ентеросгель у дозі
1 мг на добу).
У другій серії експериментів (40 тварин) дос-
ліджували вплив внутрішньошлункової оксиге-
нації різними газовими сумішами на ефективність
перебігу експериментального панкреонекрозу [14].
У третій серії експериментів (48 тварин) дос-
ліджували порівняльну ефективність тривалої
внутрішньошлункової оксигенації 100 % киснем
(за В. В. Гнатівим) та розробленого способу в умо-
вах корекції панкреонекрозу [14].
У четвертій серії експериментів (48 тварин)
досліджували порівняльну ефективність розробле-
ного способу внутрішньошлункової оксигенації
сумішшю газів та перитонеального діалізу. Пери-
тонеальний діаліз (розчином CAPD 2) відтворю-
вали за методикою К. Н. Сазонова (2003).
У п’ятій серії експерименту (64 тварини) дос-
ліджували ефективність поєднання тривалої внут-
рішньошлункової оксигенації розробленим методом
в комбінації із перитонеальним діалізом стосовно
кожного із цих методів зокрема. Для гістологічного
дослідження забирали шматочки підшлункової за-
лози, печінки і тонкої кишки, які фіксували в 10 %
нейтральному розчині формаліну і заливали в па-
рафін. Зрізи отримували на санному мікротомі. Пре-
парати фарбували гематоксиліном та еозином. Для
гістологічного дослідження  використовували
мікроскоп ЛОМО Биолам И і систему цифрового
виводу зображень гістологічних препаратів.
Результати досліджень та їх обговорення.
Аналіз літературних даних показав, що в умовах
виникнення гострого панкреатиту і панкреонекро-
зу виникають передумови для розвитку гіпоксії як
у тканині самої підшлункової залози, так і інших
паренхіматозних органів, перш за все – печінки. Це
зумовлено викидом у судинне русло вазоактивних
речовин, що призводить до розладу кровообігу на
всіх рівнях: тканинному, органному і системному
та є причиною дистрофічних, некробіотичних і не-
кротичних змін [15]. Так, у наших дослідах при
моделюванні гострого панкреонекрозу ми спостері-
гали наростання структурних змін у підшлунковій
залозі, які проявлялися прогресуючим розвитком
дистрофічно-некротичних змін у  поєднанні із гос-
трими запальними явищами (рис. 1). Структурні
Рис. 1. Гістологічна структура підшлункової залози
після моделювання панкреонекрозу на 24 год експери-
менту. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ´ 200.
зміни, які розвивались у стінці кишки, проявлялися
гострими розладами кровообігу, підвищеною сек-
реторною активністю, помірними дистрофічними
змінами в поверхневому епітелії та незначною
лімфогістіоцитарною інфільтрацією строми (рис. 2).
В структурі печінки виявлялись незначні розлади
кровообігу, помірні дистрофічні зміни та виражена
лімфогістіоцитарна інфільтрація перипортальних
трактів, яка наростала до 48 год. Звертає на себе
увагу фазовість проявів гіпоксичних процесів:
підвищення до 24 год, спад до 36 год із повторним
зростанням на 48 год. Можна припустити, що до 24 год
Рис. 2. Гістологічна структура стінки тонкої кишки
після моделювання панкреонекрозу на 48 год експери-
менту. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ´ 200.
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виснажуються компенсаторні механізми антигіпок-
сичного захисту, до яких входять  дихальні механіз-
ми, гемодинамічні механізми, гематологічні меха-
нізми  [16] та тканинні механізми [17].
В умовах панкреонекрозу виникають явища
гіпоксії, які з моменту виникнення патологічного
процесу нейтралізуються терміновими механізма-
ми адаптації. До 24 год вони виснажуються, що,
ймовірно, є пусковим моментом стимуляції ме-
ханізмів формування довготривалої адаптації. Це
зумовлює виражене поліпшення досліджуваних
показників на 36 год із наступним повторним ок-
сидантним ураженням на 48 год експерименту.
При моделюванні гострого панкреатиту та за-
стосуванні тривалої внутрішньошлункової оксиге-
нації за методикою В. В. Гнатіва у підшлунковій
залозі ми спостерігали явища гострого запалення
та слабких дистрофічно-некротичних змін епітелі-
альних компонентів (рис. 3). У стінці тонкої киш-
ки наростали явища дистрофічно-некротичних
змін, які проявлялись найбільше у морфологічних
змінах слизової оболонки, а також розвитком дис-
трофічно-некротичних змін у печінці.
Рис. 3. Структурні компоненти підшлункової зало-
зи при моделюванні панкреонекрозу та корекції його за
методикою В. В. Гнатіва. Забарвлення гематоксиліном
та еозином. ´ 200.
Відповідно до даних ряду авторів [12], в умо-
вах гострого токсичного гепатиту застосування
тривалої внутрішньошлункової оксигенації (по
8 год впродовж 7 днів), починаючи із 24 год після
ураження тетрахлорметаном, супроводжувалося
вираженим гепатопротекторним ефектом. Вибір
даного терміну автори  пов'язують з тим, що
найбільші відхилення показників обміну кисню
настають на 48 год. У цей період відмічається і
другий пік збільшення інтенсивності ПОЛ. Фено-
мен повторного оксидантного ураження відмічав-
ся й в умовах моделювання гострого токсичного
гепатиту тетрахлорметаном [7]. Очевидно, він має
загальнобіологічний характер і відображає проце-
си компенсації та адаптації до впливу тяжкого па-
тогенного чинника, який пошкоджує паренхіма-
тозні органи черевної порожнини.
При проведенні аналізу структурних змін у дос-
ліджуваних органах під впливом тривалої внутріш-
ньошлункової оксигенації газовою сумішшю за роз-
робленою методикою було виявлено, що в підшлун-
ковій залозі спостерігалось незначне зменшення
набряку та лімфогістіоцитарної інфільтрації стро-
ми. В стінці кишки ще мали місце розлади крово-
обігу та помірна лімфогістіоцитарна інфільтрація
строми із підвищеною секрецією ентероцитів, а та-
кож відмічалась поява гіперплазії епітелію в крип-
тах. Структурні зміни печінки були незначними, при
цьому зменшувалось повнокрів'я судин портальних
трактів. Таким чином, кожен із досліджуваних ме-
тодів корекції має вплив на окремі патогенетичні
механізми експериментального панкреонекрозу,
тому логічним було з'ясувати ефективність поєдна-
ного застосування перитонеального діалізу та роз-
робленого нами методу оксигенотерапії.
При дослідженні гістологічної структури тка-
нини  підшлункової залози, тонкої кишки та печі-
нки (рис. 4) при дії суміші газів та перитонеально-
го діалізу ми виявили значно меншу запальну
Рис. 4. Гістологічна структура печінки після моде-
лювання панкреонекрозу та корекції перитонеальним
діалізом. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ´  160.
інфільтрацію в досліджуваних органах, поліпшен-
ня васкуляризації тканин, що привело до зменшен-
ня дистрофічно-некротичних змін в епітеліальних
структурах, проте лімфогістіоцитарна інфільтрація
строми   залишалась значною.
Висновки. 1. Ступінь дистрофічних і некробі-
отичних змін тканини підшлункової залози, киш-
ки та печінки на тлі експериментального панкрео-
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некрозу суттєво менший після застосування роз-
робленого методу оксигенотерапії порівняно із
методом В. В. Гнатіва.
2. Гістологічні прояви патології у тварин з екс-
периментальним панкреонекрозом на тлі перито-
неального діалізу і оксигенотерапії за розробленим
методом зменшувалися. Зміни структури підшлун-
кової залози в цих експериментальних умовах були
ідентичними, проте на тлі перитонеального діалі-
зу більший ефект відмічався у структурі тонкої
кишки, а при проведенні оксигенації – в  печінці.
Перспективи подальших досліджень. Вив-
чення та розроблення нових методів запобігання
розвитку панкреатогенного шоку, поліорганної не-
достатності  при розвитку панкреонекрозу.
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